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Gli individui portatori di lesioni spinali (LS) sono considerati tra i 
segmenti più inattivi della popolazione. Le statistiche ci danno un 
numero pari a 1500/2000 nuovi soggetti/anno con lesione spinale 
esitante in tetra-paraplegia (Rapporto Fondazione ISTUD per INAIL – 
FAIP), che si sommano a una popolazione LS residente, censita al 
2011 nel nostro paese, prossima alle 70000 unità. 
In Italia l’incidenza si è attestata a 18-20 casi per milione di 
abitanti/anno (Studio biennale GISEM su 37 Unità Spinali); l’età 
media di questi soggetti è di 30 anni e le fasce di età maggiormente 
colpite sono quelle tra i 16 e i 40 anni, ovvero una fascia di 
popolazione socialmente attiva, con predominanza del sesso maschile 
(F:M=1:3; traumatica F:M=1:4).  
Tra le cause principali di disabilità motoria si ha una incidenza del 
67.5% riconducibile ad origine traumatica, e un 32.5% non 
traumatica: gli incidenti della strada rappresentano la principale causa 
di LS (circa 38%), seguiti da incidenti sul posto di lavoro e, non 
trascurabili, gli esiti di incidenti domestici e traumi sportivi (8%). 
Altro elemento critico è quello delle aspettative di vita a 1-3 anni, 
variabile a seconda del tipo di lesione, con tassi di mortalità secondo 
le statistiche USA molto alti durante il primo anno, specie per le 
lesioni più gravi (prossimali). 
Questo determina la necessità di diporre di un adeguato numero di 
posti letto “dedicato”, cure mediche e riabilitazione intensiva, che 
negli USA hanno costi pari a 9.7 bilioni di dollari per anno (Dustin D 
French 2007), costo altissimo se confrontato a quello necessario alla 
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gestione del soggetto colpito da infarto acuto del miocardio (IMA), 
oggigiorno principale causa di morte tra la popolazione generale.  
Altro dato da evidenziare è quello che a otto anni dalla lesione solo un 
25% dei soggetti è professionalmente occupato, e che solo un 45% è 
fisicamente attivo; questo fa si che una percentuale pari al 50% sia da 
considerare fisicamente inattiva e comporti un costo sociale 
aggiuntivo non indifferente. 
Quest’ultima condizione, di inattività/sedentarietà, può per se portare 
ad ulteriori problematiche  per la salute dei soggetti affetti da LS, e tra 
queste citiamo complicanze respiratorie (la causa più comune di morte 
in fase acuta; Spungen AM 1997, Mansel JK 1990), complicanze 
cardiovascolari, gastrointestinali e genitourinarie, con incremento di 
problematiche su base infettiva, nonchè sindromi  depressive, 
sindrome da dolore cronico, ma soprattutto un progressivo 
decadimento della capacità fisica molto al di sopra di quello imposto 



















La lesione spinale 
Alla base del danno midollare vi è la stenosi del canale vertebrale per 
“ingombro meccanico”, l’interruzione anatomica a carico del 
metamero nel distretto su cui si esprime il trauma, o la lesione neuro-
degenerativa ad eziopatogenesi multifattoriale. 
Nel nostro lavoro ci concentreremo sulle lesioni post-traumatiche, 
ovvero su quel tipo di lesione ad esordio acuto, causa determinante 
dell’invalidità dei soggetti in esame. 
Distretti particolarmente sensibili ad insulti sul rachide sono quelli 
interessati da  osteofitosi (aree di riarrangiamento osseo con 
generazione di protrusioni a carico dei processi articolari), protrusioni 
discali, ipertrofia dei legamenti gialli (tesi tra le lamine vertebrali), 
riduzioni congenite del lume del canale vertebrale, e soprattutto insulti 
a carico dei metameri cervicale e lombare ove vi è un rigonfiamento 
midollare fisiologico. 
Movimenti nei tre piani dello spazio, che seguono i movimenti di 
articolarità  intervertebrale, conducono a una variazione fisiologica dei 
diametri senza che il midollo subisca danni (fig.1). 
 
Fig.1 Visione trasversale e longitudinale (in sezione) dei corpi vertebrali 
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Una forza esterna che va a sollecitare le strutture capsulari, 
legamentose, muscolari e ossee del rachide oltre le loro intrinseche 
proprietà di resistenza, può determinare la lesione del midollo spinale 
sia con meccanismo diretto che indiretto. 
Percentuali del 10-14% delle fratture e/o dislocazioni vertebrali 
comportano lesioni mieliche  (Riggins RS 1977) nel 40% dei casi se 
ad essere interessato è il rachide cervicale, 10% se è interessata la sede 
toracica e un 4% dei casi per traumi della giunzione toraco-lombare. 
Le fratture di C1,C2 e C3 solo nel 5% dei casi sono associate a lesione 
mielica perché il diametro del canale è notevolmente superiore a 
quello del midollo, anche se queste lesioni sono gravate di elevato 
rischio di danno secondario per erronea mobilizzazione nel post acuto, 
e maggiormente associate ad exitus perché superiori al livello di 
origine della innervazione del diaframma (Heppenstall R 1980, 
Amorosa LF 2014): in questo caso il fattore tempo, ETA (Estimated 
Time of Arrival) alla Unità Spinale/Rianimazione rappresenta 
l’elemento critico nel garantire le possibilità di sopravvivenza del 
soggetto. 
I traumi a carico del segmento da C3 a C7 presentano un danno 
midollare che maggiormente risente della dinamica del trauma e il tipo 
di frattura (Li-Jun L 2014). Traumatismi in pura flessione o estensione 
usualmente non si traducono in deficit neurologico perché l’apparato 
osteo-legamentoso è in grado di proteggere il midollo dissipando 
l’energia meccanica: il risultato è una frattura da compressione della 
porzione anteriore del corpo vertebrale nei traumi da pura flessione, 
mentre in quelli da pura estensione si produce la rottura del legamento 
longitudinale anteriore con possibilità di frattura da avulsione della 
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porzione antero superiore del corpo vertebrale e relativo risparmio del 
complesso legamentoso posteriore (Roaf R 1980). 
Movimenti di rotazione, associati a movimenti di flessione, risultano 
avere una complicanza neurologica maggiore poiché la componente 
rotazionale rompe il complesso legamentoso posteriore o produce 
frattura degli elementi posteriori vertebrali: la componente flessoria, 
priva di meccanismi di stabiliazzazione, causa una dislocazione 
anteriore di una o di entrambe le faccette articolari, o una lesione 
ossea definita “tear drop” (Schneider R 1956), che occupando con 
materiale osseo il canale vertebrale, produce un  danno midollare 
(ingombro meccanico-effetto massa). Fratture da compressione, 
dovute a dinamiche cervico caudali, producono  un carico assiale 
(esempio nei tuffi) che realizza il medesimo danno proiettando 
all’interno del canale frammenti ossei dovuti allo scoppio del corpo 
vertebrale. Questi tipi di lesioni hanno un trattamento 
chirurgico/conservativo elitario che con le moderne tecniche di 
approccio offre elevate percentuali di stabilizzazione e recupero 
neurologico sia per le lesioni alte (Hyeon Jun Kim 2009; Mark 
S Adams 2001) che medio distali (Eiren Toh 2005), ma la percentuale 
di traumi alla colonna che possono giovare di tale approccio risulta 
ancora troppo bassa, e il numero di soggetti con esiti di LS rimane 
ancora alto, con elevati trend di crescita in quelle aeree geografiche in 
via di sviluppo. 
La sindrome centro midollare è mediata da meccanismi su base 
vascolare/infiammatoria, innescati dal trauma e non, che conducono a 
una necrosi centro midollare del metamero interessato, con relativo 
risparmio dei territori midollari più periferici (fig.2): per la topografia 
del tratto corticospinale che evidenzia più superficialmente le fibre di 
proiezione agli arti inferiori e per la maggiore vulnerabilità a insulti 
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ipossici della sostanza grigia centromidollare, si ha come residuato un 
deficit più marcato agli arti superiori rispetto agli inferiori. 
 
 
Fig.2 Sezione trasversale del midollo spinale in cui sono evidenziate le vie di 




I traumatismi determinanti fratture e/o lussazioni del tratto 
toracolombare sono simili per modalità e probabilità di lesione 
midollare a quelli a carico del distretto cervicale. 
In particolare questo tratto del rachide è soggetto ad insulti traumatici 
“distruttivi” che causano lesioni estese interessanti il corpo vertebrale, 
i peduncoli e gli elementi dell’arco posteriore, che sono legati alla 
dinamica del trauma, più frequentemente automobilistico e 
paradossalmente legato all’indossare la cintura di sicurezza stessa. 
Questa infatti, con un disegno di blocco “diagonale” del corpo, a 
causa delle forze coinvolte, ha una risultante di proiezione antero-
postero-laterale che realizza un traumatismo (frattura di Cache o seat 
bealt fracture) sul rachide attraverso un meccanismo di flessione 
rotazione della porzione superiore del tronco rispetto alle estremità.  
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La coesistenza di forze con componente da taglio o di traslazione 
conduce a una rottura del complesso legamentoso determinando lo 
spostamento delle vertebre una sull’altra (Ferguson R 1984). 
Le lesioni meccaniche del rachide non sempre comportano una 
evidente interruzione anatomica del midollo spinale, ma nella zona 
sottoposta al trauma si realizzano importanti fenomeni vasomotori cui 
possono conseguire aree di ischemia e necrosi midollare più o meno 
estese.  
Questo determina la liberazione di neurotrasmettitori che 
contribuiscono a mantenere lo stato di sofferenza midollare tramite 
meccanismo vasogenico e pro-infiammatorio nelle ore 
immediatamente successive al trauma. Una LS può essere considerata 
come espressione di una serie di concause secondarie al danno 
primario che innescano una patologia degenerativa del sistema: in 
questa ottica la lesione midollare è il risultato di effetti vascolari (Won 
2002), citotossici (Grillner 1998, Farooqui 1998), alterate risposte 
immunitarie (Popovich 2003), con uno scatenarsi di eventi 
progressivamente ingravescenti che fanno riferimento ad un arco 
temporale assai variabile per durata (fase di stabilizzazione).  
Nella fase successiva al trauma si instaura la fase dello "shock 
spinale", fase che si caratterizzata per la perdita delle funzioni 
sensitive, motorie e viscerali sotto il livello neurologico della lesione a 
causa della compromissione delle vie di proiezione midollari (fig.3) 
Il deficit motorio residuo viene classificato in due grossi gruppi in 
funzione del mantenimento del controllo dei gruppi muscolari a monte 
della lesione, avremo così LS con tetraplegia residua (perdita del 
controllo dei quattro arti), e LS con paraplegia residua (perdita del 




Fig.3 Rappresentazione 3D delle vie di proiezione spinale; immagine RMN di 
frattura vertebrale con lesione spinale 
 
 
                








La fase post-acuta 
La fase di shock spinale, di durata temporale variabile a seconda della 
lesione, è seguita dalla ripresa di attività volontaria, spontanea o ri-
flessa al di sotto della lesionale, con peculiarità legate all’altezza della 
lesione (cervicale, dorsale o lombare), della sua estensione e dal fatto 
che la lesione sia completa o incompleta. 
Altro aspetto peculiare del soggetto mieloleso è la disreflessia o 
iperreflessia autonomica che si configura come una sindrome 
caratterizzata da un quadro sintomatologico variabile, innescato da 
una massiva scarica simpatico-riflessa, a partenza da stimoli 
nocicettivi principalmente di origine dal tratto urinario (vescica) e del 
tratto gastro intestinale terminale-retto, ma anche da altri organi in 
pazienti con LS al di sopra della sesta vertebra dorsale ed al di sopra 
dell’emergenza dei nervi splancnici, con midollo sottostante integro 
(Braddom RL 1991). Questa insorge solitamente dopo la fase di shock 
spinale (in media 10-12 settimane dall’evento lesivo) a causa della 
ripresa dell’attività riflessa autonoma. Possono essere classificati 
come sintomi principali e prodromici di disreflessia autonomica la 
cefalea e l’ipertensione arteriosa, l’eccessiva sudorazione, la 
piloerezione, marcati stati d’ansia, aritmie cardiache o fluttuazioni 
dello stesso ritmo cardiaco con fenomeni di tachi-bradicardia, con 
potenziale rischio evolutivo verso l’arresto cardiaco. 
L’ipertensione arteriosa nei soggetti LS (Gunduz 2012), può essere 
una delle complicanze ad esordio improvviso, legate alla disreflessia 
autonomica, che se non trattate può portare alla compromissione 
dell’integrità del sistema nervoso centrale con crisi comiziali, 
emorragia cerebrale o sub aracnoidea, o emorragia retinica.  
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La patogenesi della disreflessia autonomica ha origine da impulsi 
afferrenti che entrati nel midollo spinale, innescano una risposta 
simpatica, che a causa del danno midollare, manca della modulazione 
operata dai centri encefalici sui centri del sistema nervoso autonomo 
(SNA) coinvolti nel circuito periferico attivato. 
Questo fenomeno può essere rappresentato da una vasocostrizione 
generalizzata, o dalla eccessiva sudorazione come già enunciato. Tali 
risposte appaiono nelle loro manifestazioni, rispetto a quelle che si 
osservano normalmente, più marcate per l’appunto a causa della 
perdita della inibizione sopraspinale. Di particolare interesse sono le 
lesioni al di sopra di D6 (fig.5), perchè determinano un 
coinvolgimento del letto vascolare splancnico. La vasocostrizioine 
determina l’ipertensione e un iperemia cutanea al di sopra della 
lesione, che può innescare una bradicardia. La disreflessia autonomica 
è potenzialmente una minaccia per la vita del paziente mieloleso, e 
strategie di intervento multidisciplinare devono essere messe in atto al 
fine di ridurre le complicanze potenzialmente letali (Krassioukov 
2009). 
 




La condizione di LS, oltre alle problematiche sopracitate, viene 
strettamente legata alla condizione di sedentarietà, e presentando 
caratteristiche variabili in funzione dell’altezza della lesione, anche il 
tentativo di recuperare uno stile di vita socialmente attivo può essere 
condizionato in maniera significativa dal mancato supporto del 
sistema cardiovascolare, o al mancato controllo delle differenti 
modulazioni neurosensoriali, che si rendono particolarmente evidenti 
nella fasi sintomatiche gravate dalla bradicardia o ipotensione 
(Claydon 2006), o di progressione verso una fase cronica 
caratterizzata da una prevalenza della disreflessia autonomica (che si 
associa a mancato controllo nervoso del tono vasale da parte dei centri 
superiori). 
Questo rende particolarmente importante il concetto che programmi di 
attività fisica adattata devono costituire parte integrante del supporto 
assistenziale al soggetto disabile motorio al fine di prevenire 
l’instaurarsi di patologie cronico degenerative, che rappresentano 
elemento di comorbilità e mortalità in tali soggetti (circa il 30% dei 
decessi) (Garschick 2005), e che ogni programma deve essere “cucito 













Aggiustamenti cardiovascolari durante l’esercizio fisico: i 
meccano-metaboriflessi 
 
Viste le premesse a questo lavoro, lo studio morfologico ed 
emodinamico del sistema cardiocircolatorio dei soggetti con LS 
presenta elementi di grande rilevanza fisiopatologia per diverse 
ragioni, tra le quali spicca quello di sostegno alla pratica regolare di 
esercizio fisico, soprattutto per i soggetti con controllo motorio 
residuo (paraplegici), in ragione dei benefici sullo stato di salute 
indotti da quest’ultimo (Cowan RE 2010), avendo già definito questi 
soggetti come “tra i segmenti più inattivi della popolazione”, 
soprattutto in ottica della riduzione dell’incidenza dei fattori di rischio 
cardiovascolari CVD che questi soggetti tendono a sviluppare assai 
precocemente (Wahman K. 2010) rispetto alla popolazione 
normodotata. 
A questo si deve aggiungere che una più ampia conoscenza dei 
differenti adattamenti fisiologici all’esercizio che si sviluppano nei 
soggetti mielolesi porta a migliorare le specifiche tecniche di 
allenamento proprie degli sport per disabili (Gates 2002), soprattutto 
in ottica di personalizzazione dei programmi di attività fisica adattata 
(APA). 
L’esercizio richiede aggiustamenti acuti del sistema cardiovascolare 
che provocano delle variazione nel passaggio dallo stato di riposo alla 
condizione di esercizio massimale, e tra le variabili studiate si 
descrive un incremento lineare della frequenza cardiaca (HR), un 
incremento della gittata sistolica (SV) e del consumo d’ossigeno 
(VO2). L’effetto dell’incremento combinato della HR e dello SV 
determina un aumento della gittata cardiaca (CO) sufficiente a 
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sostenere l’aumento delle richieste di ossigeno da parte del tessuto 
muscolare in attività. 
Inoltre,  con la modificazione della soglia operativa dei barocettori 
arteriosi, la vasodilatazione è regolata per rendere la pressione (PA) 
stabile o per farla incrementare durante l’esercizio. Tale equilibrio tra 
CO e resistenze vascolari periferiche (SVR) dovrebbe essere 
governato da un’interazione tra l’influenza autonomica sul cuore, le 
sostanze vasodilatatorie liberate dalle masse muscolari attive, e dalla 
azione di vasocostrizione dei mediatori simpatici umorali. 
L’azione sinergica tra il sistema nervoso centrale (SNC) e le afferenze 
che arrivano dai muscoli in contrazione, sono importanti per la 
risposta pressoria all’esercizio. L’incremento di frequenza cardiaca è 
governato principalmente all’inizio dell’esercizio dal cosiddetto 
“central command”, mentre successivamente il controllo che mantiene 
elevata la HR è affiancato da sostanze veicolate per via umorale (Kjær 
M 1999).  
L’azione del “central command” si esplica attraverso l’attivazione 
delle aree della corteccia cerebrale responsabili del reclutamento delle 
unità motorie, che possano stimolare anche le aree di controllo 
cardiocircolatorio che hanno sede nel midollo allungato (Strange 
1993). In questo modo l’apparato cardiocircolatorio viene attivato in 
sincrono alla strategia motoria che si sta “idealizzando” ed attuando 
mediante proiezione ai distretti muscolari che vengono attivati nella 
dinamica dell’esercizio. Tale controllo a livello centrale stabilisce un 
livello di base di attività simpatica e parasimpatica che verrà poi 
modulato sulla base degli stimoli provenienti dalla periferia, cioè dai 
gruppi muscolari coinvolti nell’esercizio.  
Su questo tipo di modulazione si viene poi ad inserire la regolazione 
operata da stimoli provenienti dai recettori muscolari che registrano la 
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tensione e lo stato metabolico dei muscoli che si stanno contraendo. 
Tale attività regolatoria periferica viene comunemente identificata 
come “exercise pressor reflex” e si pensa sia indispensabile per una 
normale risposta cardiovascolare durante l’esercizio (Mitchell 1983, 
Rowell 1990, Crisafulli 2006a,b). Vi è quindi una integrazione multi 
sistemica atta a trasformare l’informazione proveniente dalla periferia, 
ovvero dal muscolo in attività, in una serie di stimolazioni atte ad 
aggiustare la risposta cardiovascolare per far si che SV, CO e 
pressione arteriosa  possano soddisfare le accresciute richieste 
metaboliche muscolari (fig.6).  
 
 
Fig.6 Estratto da: Neural Regulation of Cardiovascular Response to Exercise:Role 
of Central Command and Peripheral Afferents. Antonio C. L. Nobrega, Donal 
O’Leary, BrunoMoreira Silva, Elisabetta Marongiu, Massimo F. Piepoli, and 






È comunemente riconosciuto che i recettori di questo riflesso 
cardiocircolatorio siano le terminazioni nervose libere di tipo III e IV 
che si trovano nei muscoli. Tali terminazioni sarebbero sensibili sia a 
stimoli meccanici (stiramento e compressione) che chimici (accumulo 
di acido lattico, ioni H
+, adenosina, metaboliti dell’acido arachidonico, 
ioni K
+
 etc.). Gli impulsi originati da questi “meccano-metabo 
recettori” raggiungerebbero il midollo spinale e quindi i centri di 
controllo cardiocircolatorio presenti nel midollo allungato da cui 
originerebbe la risposta riflessa. Tale risposta sarebbe costituita da un 
incremento pressorio dovuto a stimolazione sia cardiaca che vasale 
(Crisafulli 2003, 2006a,b). 
Comunemente si pensa che tale risposta sia mediata primariamente da 
un incremento delle resistenze vascolari sistemiche (SVR) causato da 
una vasocostrizione simpatetico-mediata in quanto gli effetti sulla 
frequenza cardiaca sembrerebbero trascurabili (Rowell 1990). Tuttavia 
recentemente diverse osservazioni sull’uomo e su animali hanno 
portato alla ribalta il ruolo svolto dalla performance ventricolare e 
dalla gittata sistolica nel raggiungere la risposta pressoria osservata 
durante l’attivazione dei metaboriflessi (Crisafulli 2003, O’Leary 
1998, Crisafulli 2006a). In particolare, senza un incremento della 
contrattilità cardiaca in risposta ad un aumento del post-carico indotto 
dalla vasocostrizione, ci si dovrebbe attendere una caduta della gittata 
sistolica in seguito all’attivazione dei metaboriflessi. Tale fenomeno 
invece non appare, per lo meno nei soggetti sani. Nello scompenso 
cardiaco è stato invece recentemente trovato che questo aumento della 
contrattilità non avviene, e che anzi vi è un peggioramento della 
performance cardiocircolatoria che porta ad una eccessiva 
vasocostrizione in risposta ai metaboriflessi (Crisafulli 2007).    
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Il motivo per cui nel soggetto sano la contrattilità cardiaca incrementa 
in seguito all’attivazione dei metaboriflessi è verosimilmente triplice: 
da un lato c’è un azione diretta delle catecolamine circolanti (la cui 
increzione aumenta durante stimolazione dei metaboriflessi) sul 
miocardio; dall’altro c’è un incremento del precarico cardiaco dovuto 
a venospremitura simpatico-mediata che determina un aumento della 
performance cardiaca mediata dall’effetto Frank-Starling (Sheriff 
1998); vi è infine un azione diretta dell’incremento del post-carico sul 
cuore con conseguente incremento della contrattilità (effetto Anrep). 
L’effetto netto è che, nonostante i metaboriflessi comportino una 
vasocostrizione arteriolare con incremento del post-carico e della 
pressione arteriosa, la gittata cardiaca tende a rimanere costante o 
anche ad aumentare e questo fenomeno ha il significato di restaurare il 
flusso ematico ai muscoli ipoperfusi (O’Leary 1995). 
Nello specifico del soggetto con lesione spinale, il lavoro meccanico è 
svolto dagli arti superiori, e la differente segmentazione delle masse 
muscolari in attività rispetto al soggetto normoabile, fa si che si 
osservino risposte cardiovascolari diverse se comparati con l’esercizio 
svolto in posizione eretta (con le gambe). A qualsiasi livello di VO2 , 
correlata al crescere dell’intensità dell’esercizio, l’aumento di HR, 
dovuto ad un induzione cronotropa positiva,  è in generale più elevata 
durante l’esercizio con le braccia se comparata con un analogo 
esercizio effettuato con gli arti inferiori (Sawka 1986). Questo 
fenomeno è stato imputato ad una più elevata attivazione del sistema 
simpatico (Davies 1974); è stato dimostrato anche che lo SV 
incrementa pochissimo durante l’esercizio eseguito con gli arti 
superiori. Tale fenomeno rende la HR il principale responsabile 
dell’aumento della CO (Miles 1984), tenendo conto che tale variabile 
è espressione della relazione CO=SV*HR.  
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Disegnato in questo modo il modello muscolare del soggetto con LS, 
si inserisce come ulteriore variabile l’assenza di una pompa 
muscolare, ovvero di quel meccanismo fisiologico che fa si che 
durante la marcia l'uomo scarichi il suo peso sull'avampiede e sulla 
suola venosa di Lejars in modo che il sangue in essa contenuto possa 
essere spinto in direzione profonda e centripeta (verso il cuore). 
La contrazione dei muscoli del tricipite surale, in particolare, e dei 
muscoli della loggia anteriore della gamba, durante il movimento di 
flesso-estensione plantare, imprime velocità alla massa sanguinea e la 
porta nel sistema popliteo; al passo successivo la flessione del 
ginocchio favorisce lo svuotamento nella vena poplitea che 
rappresenta la più importante via di drenaggio verso il sistema venoso 
profondo della coscia (Fig.7), ove entrano poi in funzione i 
meccanismi di pompa più prossimali. 
 





La mancanta attivazione di questo meccanismo nei soggetti con 
paraplegia determina una riduzione del ritorno venoso dalle estremità 
inferiori, causando un volume ventricolare di fine diastole ridotto e 
diminuendo di conseguenza l’efficienza della contrazione cardiaca, 
come proposto dal principio di Frank-Starling (Jacobs 1997). 
Un precedente lavoro di ricerca condotta presso il Dipartimento di 
Scienze Mediche “M.Aresu”, sezione di Fisiologia Umana, Università 
di Cagliari, dal titolo “Hemodynamic Responses To Metaboreflex 
Activation: Insight From Spinal Cord-Injured Humans” (Crisafulli 
2009) ha studiato la risposta cardiovascolare dei paraplegici 
all’attivazione dei metaboriflessi, rispetto ai soggetti sani, 
evidenziando un minor incremento della pressione arteriosa media, 
dovuto al mancato aumento della gettata cardiaca, dipendente da 
insufficienza del volume sistolico su base eterometrica. 
Considerato che, in questi pazienti, la risposta cardiodinamica al 
metaboriflesso rappresenta un’indice attendibile del grado di 
funzionalità cardiovascolare, si è realizzato un design sperimentale, 
che passando per una valutazione clinica di tipo cardiopolmonare, a 
carattere longitudinale, mirato a “pesare” gli effetti a lungo termine, e 
quindi gli adattamenti, che l’esercizio fisico determina in questi 
soggetti, andrà ad utilizzare il test di evocazione ai metaboriflessi 
come metodica di controllo dello stato emodinamico come predittore 
dello stato di salute e/o complicanza della patologia. 
In questo modo si andranno a “pesare” gli effetti protettivi 
emodinamici dell’esercizio in presenza di patologie cronico 
degenerative, soprattutto di quelle gravate di forte rischio per quanto 
concerne la sfera cardiovascolare (Wahman 2010), e nel caso 
specifico legate alla condizione di disabilità/sedentarietà.  
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La risposta al test di evocazione del metaboriflesso sembrerebbe 
potersi inserire come metodica di screening della popolazione per 
quanto concerne la valutazione dell’integrità del sistema 
cardiocircolatoria, essendosi dimostrato un test di semplice 
esecuzione, ben tollerato dal soggetto, affidabile e facilmente 
ripetibile non essendo inficiato dall’operatore. 
Questo è un test ampiamente utilizzato dal gruppo di ricerca del 
Laboratorio di Fisiologia degli Sport, che ha al suo attivo varie 
sperimentazioni mirate a caratterizzare il profilo emodinamico di 
soggetti con patologie cronico degenerative quali ad esempio il 




















Materiali e metodi 
 
Soggetti. 
Sono stati reclutati 9 soggetti di entrambi i sessi (7 maschi e 2 
femmine), i cui valori medi ± deviazione standard (SD) di età, peso e 
altezza erano 41.2 ± 11.2 anni, 68.6 ± 11.8 Kg, e 169.1 ± 9.3 
rispettivamente. Dal punto di vista clinico i soggetti presentavano 
lesioni spinali complete comprese tra la quarta vertebra toracica e la 
prima vertebra lombare, con una età media della lesione compresa tra i 
5 e i 15 anni. Tutti i soggetti hanno fornito il loro consenso informato 
a prendere parte allo studio, previa approvazione dal comitato etico 
locale. La sperimentazione  è conforme ai principi della dichiarazione 
di Helsinki. 
Tutti i soggetti arruolati erano al momento del reclutamento 
fisicamente inattivi, e le terapie in atto erano compatibili con 
l’arruolamento (5 soggetti in terapia antibiotica per infezioni delle vie 







Protocollo di studio. 
I soggetti sono stati arruolati per la partecipazione ad un programma 
di training APA che li ha visti impegnati per un anno di attività fisica 
incentrata prevalentemente su sedute all’ergometro a manovella. 
Il volume di allenamento era basato su 3-5 ore di attività settimanale 
ad un carico lavorativo (intensità) pari al 60% del carico massimo 
raggiunto durante  il  test incrementale eseguito in ingresso al 
programma. 
Le sedute di valutazione funzionale in ingresso (T0) e uscita dal 
training (a distanza di 12 mesi) (T1), sono state eseguite presso il 
Laboratorio di Fisiologia degli Sport del Dipartimento di Scienze 
Mediche dell’Università degli studi di Cagliari. 
Durante le prove i parametri ambientali erano tenuti sotto controllo 
mediante centralina metereologica per interni al fine ottenere un 
microclima confortevole per la sperimentazione (temperatura 22°C, 
umidità relativa 50%). 
Ciascun soggetto ha eseguito il seguente iter di approccio al protocollo 
di studio:  
- visita medica generale con raccolta dei dati anamnestici e 
antropometria; 
- valutazione neurologica per valutazione della lesione e capacità 
motoria residua; 
- valutazione cardiologica e ecocardiografica bidimensionale e 
ecodoppler; 




1) Test incrementale: il soggetto era sottoposto ad un test 
incrementale all’ergometro a manovella a freno elettromagnetico (XT 
Pro Top 600 Tecnogym, Forlì, Italia) (foto 1).  
Il test aveva inizio con il posizionamento del soggetto sulla piastra di 
seduta dell’ergometro a manovella, seduto sulla propria carrozzina; 
seguiva una fase di tre minuti durante i quali venivano rilevati i 
parametri cardio metabolici in condizioni di riposo. Al termine dei tre 
minuti il soggetto iniziava l’esercizio tenendo una velocità di 
esecuzione costante  pari a 60 rpm (rotazioni per minuto) per l’intera 
durata della prova, con una resistenza che aumentava di 10W ogni 
minuto a partire da 20W.  
Come criteri d’arresto della prova sono stati considerati i seguenti:    
a) il soggetto doveva aver raggiunto almeno l' 80% della frequenza 
cardiaca massimale teorica calcolata secondo la formula 220-età 
(Wasserman 1995);      
b) il quoziente respiratorio doveva essere pari ad un valore di almeno 
1.15; 
c) il soggetto doveva aver raggiunto l’esaurimento muscolare e/o non 
essere più in grado di continuare l’esercizio mantenendo una velocità 
di esecuzione di almeno 50 rpm in funzione del  carico   impostato 
all’ergometro.  
Al termine dell’esercizio ciascun atleta eseguiva una fase di recupero 
passivo pari a 5 minuti. 
Durante tutta la durata della prova incrementale, il soggetto era 
connesso con un sistema per calorimetria indiretta (MedGraphics 
Breeze, St. Paul, MN) (foto 2) in grado di rilevare i seguenti parametri 
cardio-metabolico respiro per respiro, e di inviarli ad un’unità 
ricevente computerizzata che provvedeva alla registrazione su 
supporto hardware dei dati campionati:    
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1) Frequenza  cardiaca (HR); 
2) Consumo d’ossigeno (VO2); 
3) Produzione d’anidride carbonica  (VCO2); 
4) Ventilazione polmonare (Ve); 
 5) Quoziente respiratorio (RER);  
Questo ultimo rappresenta il rapporto VCO2/VO2 cioè il rapporto tra il 
volume di anidride carbonica liberata e il volume di ossigeno 
consumato; un suo aumento durante l’esercizio fisico è da mettere in 
correlazione con un accumulo di acido lattico nel torrente ematico 
(Beaver  1986). 
Il sistema per il campionamento dei gas respiratori è costituito da una 
unità principale dove è localizzata l’unità di analisi dei gas: l’analisi 
dell’ossigeno si effettua attraverso una Fuel Cell e l’analisi della CO2 
tramite sistema NDIR (Non Dispersive Infrared Sensor). 
La raccolta dei gas respiratori avviene attraverso una maschera  
posizionata sul volto del soggetto a cui è applicato un 
pneumotacografo PreVentTM, (foto 3) (Range:18 L/sec, 
Accuratezza: 3% o 50 ml) che viene collegato con l’unità di analisi 
tramite una linea di campionamento ombelicale che utilizza un 
dispositivo di flusso  a pressione differenziale bidirezionale. 
L’ombelicale è costituito da tre vie: una diretta all’analizzatore dell’ 
O2, una all’analizzatore per la CO2 e una via dedicata alla 
determinazione della ventilazione Ve. 
La frequenza cardiaca HR viene campionata attraverso un misuratore 
in telemetria e visualizzata sull’interfaccia software. 
Tramite l’analisi dell’andamento della VO2 e Ve è possibile 
identificare la soglia anaerobica (ovvero quel momento in cui, durante 
un esercizio fisico, la quantità d’acido lattico accumulata supera la 
capacità del corpo di smaltirlo). Tale soglia è il parametro funzionale 
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che meglio d'ogni altro identifica il carico lavorativo al di sopra del 
quale l’esaurimento fisico è ineluttabile ed incombente e ben si correla 
con lo stato di forma fisica del soggetto (Walsh 1988). 
In particolare la soglia anaerobica è stata calcolata secondo il metodo 
del rapporto Ve/VO2, identificando come soglia il momento in cui, 
durante lo sforzo fisico, l’incremento della ventilazione supera 
l’incremento nel consumo d'ossigeno.  
Da questo tipo di test si ricavano una serie di parametri (HR, VO2, 
RER e la soglia anaerobica AT) che ci permettono di fornire al 
soggetto un programma di lavoro fisico basato su volumi di lavoro 
“pesati” sulla percentuale di lavoro da svolgere rispetto al massimale, 
e sulle frequenze cardiache corrispondenti. 
2) test di evocazione dei metaboriflessi MAT (metaboreflex activation 
test) suddiviso in due momenti sperimentali:  
      a)Test di controllo o CER session (Control Exercise Recovery 
session): test senza evocazione dei metaboriflessi. 
      b)Test “con” occclusione o PEMI session (Post-Exercise Muscle 
Ischemia session): test di evocazione dei metaboriflessi.  
Il test veniva eseguito ad almeno tre giorni dal test incrementale e 
aveva inizio con il posizionamento del soggetto all’ergometro a 
manovella, seduto sulla propria carrozzina, dove rimaneva per tre 
minuti al fine di ottenere il campionamento dei dati a riposo; dopo tale 
periodo il soggetto eseguiva un esercizio della durata di 3 minuti ad 
una velocità  media di 50 rpm e ad una intensità pari al 30% del carico 
massimale precedentemente raggiunto al test incrementale. 
Terminata la fase attiva di lavoro all’ergometro, il soggetto continuava 
ad essere monitorizzato per un periodo di ulteriori 6 minuti. Tale 
recupero differiva nei due tests: nel test di evocazione dei 
metaboriflessi (PEMI session) un bracciale sfigmomanometrico, 
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precedentemente posizionato, veniva gonfiato nel braccio che aveva  
effettuato l’esercizio ad una pressione di 200 mm/Hg, e mantenuto in 
pressione per un tempo di tre minuti, al termine dei quali, ristabilito il 
flusso ematico a carico dell’arto, si operava un ulteriore 
campionamento in condizione di riposo per ulteriori tre minuti;                
nel test di controllo (CER session) il soggetto dopo la fase di esercizio 
rimaneva in condizione di riposo per i successivi 6 minuti. 
La sequenza dei due test CER e PEMI, era assegnata in maniera 
random e un periodo di riposo di 30 minuti era previsto fra le due 
prove. 
L’utilizzo di manicotti gonfiati ad una pressione superiore a quella 
sistolica è un mezzo comunemente usato per evocare i metaboriflessi. 
Tale metodo, infatti, consente di intrappolare i metaboliti che sono 
presenti nei muscoli che hanno compiuto un esercizio fisico i quali,  in 
tal modo, stimolano le terminazioni nervose di tipo III e IV che sono il 
ramo afferente del riflesso (Rowell 1990; Piepoli 1995). 
In sintesi durante le due sessioni sperimentali (PEMI session e CER 
session) della durata temporale  di 12 minuti ciascuna, sono state 
analizzate le seguenti variabili cardiodinamiche:  
1) HR frequenza cardiaca 
2) SV gittata sistolica 
3) CO portata cardiaca 
4) SVR resistenze vascolari sistemiche 
5) MBP pressione arteriosa media 
Contemporaneamente sono state campionate le variabili di pertinenza 
cardiopolmonare (precedentemente citate), attraverso l’utilizzo del 
sistema per calorimetria indiretta. 
Le variabili cardiodinamiche, fulcro dell’analisi del test MAT, sono 
state invece acquisite mediante un cardiometro ad impedenza (BoMed 
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NCCOM 3) (foto.4) a cui i soggetti erano connessi per tutta la durata 
dei test. 
Il sistema BoMed NCCOM 3 è uno strumento comunemente usato per 
valutare l’emodinamica in condizioni di paziente critico in unità di 
terapia intensiva, ma anche durante l’esercizio (Concu 1993; Grassi 
1997; Crisafulli 2000; Tocco 2012) tramite trasferimento della 
tecnologia, e sua validazione in esercizio (Belardinelli 1996). 
Il razionale nell’uso della cardiometria ad impedenza per stimare 
l’emodinamica parte dall’osservazione che quando una corrente 
elettrica circola attraverso un segmento corporeo (il torace, fig.8), il 
flusso pulsatile di sangue causa una fluttuazione proporzionale nella 
conduttività elettrica in quel tessuto (Mann 1937). 
 
           Fig.8 Torace umano in sezione 
 
 
Il sistema NCCOM 3 è stato connesso al soggetto in studio tramite 
otto elettrodi del tipo comunemente usato per l’elettrocardiografia. 
Due elettrodi di rilevamento sono stati sistemati nelle linee ascellari 
medie, all’altezza dell’estremità inferiore dello sterno. Altri due 
elettrodi di rilevamento sono stati piazzati alla base del collo, sul 
margine anteriore del muscolo trapezio. Gli elettrodi generatori di 
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corrente (2,5 mA, 70 KHz) sono stati messi ad una distanza di 5 
centimetri al di sopra degli elettrodi riceventi del collo e a 5 centimetri 




                 Fig.9 Disposizione  schematica degli elettrodi sul torace 
 
Le tracce analogiche d'impedenza così ottenute, sono state 
digitalizzate e registrate attraverso una scheda d'acquisizione di 
segnali analogici (ADInstruments Powerlab 4/25T) (foto 5) e, in 
seguito, analizzate facendo particolarmente attenzione ad eliminare le 
tracce in cui fossero presenti artefatti respiratori o di movimento.  
Le tracce analogiche che il sistema NCCOM 3 permette di ricavare 
sono le seguenti:  
- elettrocardiografia (ECG); 
- impedenza toracica (Z0); 
- derivata dell’impedenza toracica dz/dt. 
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ottenendo pertanto un accoppiamento elettromeccanico del ciclo 
cardiaco,  associando alla traccia elettrocardiografica un tracciato che 
disegna le fasi meccaniche di riempimento ventricolare (traccia dZ/dt) 
(fig.9). 
 
Fig. 9 Rappresentazione delle tracce ricavate dal sistema NCCOM 3, con 
particolare riferimento all’accoppiamento traccia ECG e di impedenza ICG  
 







Il tutto ha il suo razionale nella formula di Sramek-Bernstein 
(Bernstein 1986), da cui si estrapola la gittata sistolica (SV): 
 
      SV = ( VTEP  • Z0-1 ) • ( dz/dt ) max • ( TEVS ) 
 
Dove TEVS può essere rappresentato anche con l’acronimo VET 
 
Questa equazione implementa le controparti elettriche dei principali 
determinanti idraulici della SV.  
In dettaglio: 
VTEP è il volume dei tessuti che partecipano elettricamente 
all’impedenza elettrica toracica; esso è il corrispondente elettrico della 
capacità idraulica del cuore.               
Per calcolare VTEP è stata usata la formula: 
VTEP = L3 • 4,25-1 (Bernestein 1986), dove L è la distanza tra gli 
elettrodi di rilevamento e rappresenta l’altezza di un tronco di cono 
con la base superiore giacente sul piano di origine delle radici dei 
muscoli del collo e la base inferiore giacente sul piano in cui poggia il 
processo tifoideo. E’ stato verificato che la relazione tra L e la 
circonferenza di base inferiore è pari a 1/3. 
Z0 è l’impedenza toracica misurata alla fine della diastole cardiaca; 
questa è inversamente proporzionale alla quantità di liquidi presenti 
nel torace, perciò tale variabile è stata, in passato, usata come indice 
indiretto del volume cardiaco di fine diastole (Keyser 1989;  Concu 
1993); dz/dt max è la massima ampiezza della prima derivata di Z0. 
Sia l’ampiezza che la durata di dz/dt sono molto simili al profilo 
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dell’onda d’eiezione sistolica aortica misurata con il Doppler (Goli 
1988). 
Quindi, dz/dtmax  è un indice attendibile della  velocità d’eiezione 
ventricolare. 
VET rappresenta il tempo d’eiezione ventricolare sinistro, ed è 
ottenuto misurando il tempo che intercorre tra l’inizio dell’ascesa 
nell’onda dz/dt (EVI) e il picco negativo che segue dz/dtmax. Questi 
due punti nella traccia impedenziometrica corrispondono 
rispettivamente all’apertura (punto B della traccia ICG) ed alla 
chiusura della valvola aortica (punto X della traccia ICG) (fig.9) 
(Lababidi 1970). 
Tramite l’analisi delle tracce impedenziometriche è inoltre possibile 
misurare il tempo di pre-eiezione (PEP), identificato come l’intervallo 
tra l’onda Q dell’ECG e l’inizio della deflessione del dz/dt. 
Il rapporto PEP/VET rappresenta un indice inversamente correlato alla 
contrattilità cardiaca (Lewis 1977). La HR è ricavata dalla misura 
della distanza tra i picchi RR della traccia ECG. 
Moltiplicando SV*HR si ottiene la gittata cardiaca  (CO). 
Altro parametro di particolare interesse per i soggetti studiati è la 
determinazione della velocità di riempimento ventricolare (VFR), che 
è una misura della velocità media del flusso diastolico; questo viene 
ricavato dal rapporto tra SV e il tempo diastolico e rappresenta un 
indice di precarico. 
Il tempo diastolico a sua volta è stato misurato sottraendo la somma di 
PEP e VET dalla durata totale del ciclo cardiaco.  
Ai soggetti era applicato  uno sfigmomanometro automatico (sistema 
per lettura multipla dei parametri vitali Biolight Meditech M8500)  
tramite cui è stata eseguita la lettura della pressione arteriosa nella sua 
componente sistolica (PAS) e diastolica (PAD). Abbiamo poi 
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calcolato la pressione arteriosa media (MBP) utilizzando la relazione 
di Moran, ovvero tenendo conto della modificazione dei tempi di 
riempimento diastolico in funzione dell’incremento di HR (Moran 
1995). 
Dal rapporto tra MBP e CO, moltiplicato per 80 (fattore di 
conversione), abbiamo ottenuto le resistenze vascolari sistemiche 
(SVR) espresse in unità di resistenza standard (dynes•s-1• cm-5). 
Durante i passaggi tra le due fasi CER e PEMI veniva eseguito uno 
studio ecocardiografico (sistema M5, Mindray Bio-Medical Eletronics 
Co.,Shenzen, China, foto 6) attraverso una sonda da 3.5-MHz con cui 
sono acquisite immagini nella proiezione quattro camere apicale  al 
fine di studiare i volumi telediastolici (Bellenger 2000, Sutton 1998) e 
telesistolici del cuore sinistro al fine di calcolare la frazione di 
eiezione e le modificazioni del precarico, di cui questi soggetti 
risutano deficitari, in funzione del ridotto ritorno venoso al cuore dalla 
periferia. Tale indagine, oltre a fornire informazioni sulla 
morfocinetica cardiaca, ci permette di effettuare delle valutazioni 
comparative delle misure effettuate attraverso la cardiometria ad 
impedenza per quanto concerne gli indici di precarico. 
Per la determinazione del precarico è stato  utilizzato un metodo 
Doppler bidimensionale:  partendo dall’approccio apicale a 4 camere 
si studiano le 2 camere sinistre (che per convenzione si considerano 
sezioni ortogonali). Questo sistema permette di tracciare una 
superficie partendo dalle pareti ventricolari nelle condizioni di fine 
diastole e fine sistole e successivamente calcolarne le dimensioni 
tramite la misura delle proiezioni ortogonali. Un incremento del 
volume telediastolico è correlato con un aumento del precarico, quindi 
un aumento della frazione di eiezione (FE=(VTD-VTS)/VTD espresso 
in %) che a sua volta correla con l’aumento del ritorno venoso. 
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Analisi dei dati 
 
 
I dati ricavati sono presentati in tabella 1 come Media ± SD dei valori 
massimi di: carico lavorativo massimale (Wmax), HR (HRmax), VO2 
(VO2max), VCO2 (VCO2max), RER (RERmax) e Ve (Vemax) raggiunti dai 
soggetti durante le prove incrementali all’ergometro a manovella, 
calcolati come media dei gli ultimi 15 secondi di esercizio. 
I dati dei parametri emodinamici campionati durante le fasi PEMI e 
CER sono stati presentati come  media dei valori registrati al primo 
minuto e al terzo minuto di recupero (cioè momenti in cui ci si 
attendeva di osservare il raggiungimento di uno stato stazionario per le 
variabiliin analisi), e corrispondenti nel test PEMI alla fase di 
occlusione, e quindi di evocazione del metaboriflesso. 
Per valutare la risposta all'attivazione del metaboriflesso è stata 
applicata la seguente procedura: per ciascun parametro è stata 
calcolata la differenza tra i valori campionati nel test PEMI e i 
corrispondenti momenti del test CER. Questo accorgimento ha 
permesso di valutare la reale risposta del sistema all’attivazione del 
riflesso metabolico (Crisafulli 2013), e questo perché si è osservato 
che durante la prova di controllo (test CER), si assisteva ad una 
dinamica di ritorno alle condizioni basali pressoché normali; 
diversamente, durante il test PEMI, i parametri emodinamici hanno 
risposto all’attivazione del metaboriflesso, che avrebbe però in parte 
mascherato alterazioni del profilo rispetto a quanto osservato al test di 
controllo. In questo modo è stata evidenziata una risposta 
“aggiuntiva”, ovvero il guadagno reale, la modificazione di risposta, 
che soprattutto, in funzione dello studio longitudinale, andrà ad 
evidenziare i reali effetti del training sulle variabili misurate. Le 
differenze nei momenti in analisi dei due test sono presentati come 
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valori di Media ± SD per le singole variabili emodinamiche; i dati così 
ottenuti ai tempi T0 e T1 sono stati valutati mediante procedimento 
statistico della ANOVA a due vie per misure ripetute (fattori: 
condizione e tempo) seguite da Tukey post-hoc test quando 
necessario. 
Differenze nelle variabili cardiometaboliche tra i test condotti ai 
momenti T0 e T1 sono stati valutati mediante il test t per dati appaiati. 
Per l’analisi statistica è stato utilizzato un software commerciale 
(GraphPad Prism) . La significatività statistica è stata fissata per un 
























Tutti i soggetti hanno completato il protocollo di training senza nessun 
tipo di infortunio e con la massima aderenza al programma di lavoro 
proposto. 
Durante i test in laboratorio nessuno ha lamentato e/o riferito dolore o 
discomfort durante le fasi operative del test incrementale e/o dei test 
di evocazione dei metaboriflessi (fase di occlusione). 
In tabella 1 sono riportati i valori cardiometabolici dei test 
incrementali eseguiti in ingresso T0 e uscita T1 dal training: in questo 
caso si osserva significatività statistica sia per quanto concerne il 
carico massimo raggiunto Wmax (97.1±8.8W vs 110.6±7.8W) e sia per 
il VO2max indicizzato per Kg di peso corporeo e in valore assoluto 
(20.1±3.1 mL/Kg/min vs 22.6±2.7 mL/Kg/min, e 1381.7±188.2 vs 
1565.4±318.2 mL/min rispettivamente per i due parametri).  
In tabella 2 sono riportati i valori delle variabili emodinamiche 
ricavate mediante la cardiometria ad impedenza nei due momenti 
sperimentali T0 e T1 prima dell’inizio delle sessioni CER e PEMI 
(condizioni di riposo): non è stata evidenziata nessuna significatività 
statistica per i parametri in oggetto. 
 
I pannelli delle figure da 1 a 3 mostrano i risultati ottenuti nei test 
CER e PEMI per i parametri emodinamici nei due momenti di studio. 
L’analisi statistica dei dati presentati in valore assoluto (grafici nella 
colonna di sinistra)  non ha evidenziato variazioni nella risposta in HR 
tra le condizioni. Tuttavia andando ad analizzare le differenze tra i 
valori ottenuti nel test PEMI con i valori del test CER, la risposta HR 
è risultata statisticamente significativa dopo il training di un anno. Nel 
dettaglio, facendo riferimento al pannello a destra che evidenzia la 
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risposta HR il risultato ottenuto è stato -4.5 ± 10,2 bpm al T0 e 4,6 ± 
5,9 bpm al T1 .  
La risposta dello Stroke Volume presenta significatività statistica se 
compariamo il T1 rispetto a T0. Tuttavia, analizzando la risposta di 
SV (pannello centrale – colonna di destra) non osserviamo variazioni, 
con valori di media e SD di 1,7 ± 14,8 e 5,4 ± 8,9 ml rispettivamente 
ai momenti T0 e T1. Per quanto concerne la portata cardiaca CO 
(pannello in basso di figura 1) osserviamo che il suo valore assoluto è 
stato condizionato dal periodo di training, infatti vi è stato un 
incremento in risposta di CO al T1 rispetto al T0; la risposta ha 
evidenziato significatività statistica con valori pari a 545,4 ± 683,9 ml 
• min -1 al T1 , mentre al TO era -220,5 ± 745,4 ml • min- 1 (media e 
SD). 
In figura 2 possiamo osservare i risultati del monitoraggio della 
pressione media (MBP), delle resistenze vascolari (SVR) e della 
velocità di riempimento ventricolare (VFR), indice di precarico, 
espresse in valore assoluto nei pannelli di sinistra e in “risposta” nei 
pannelli di destra.  
Analizzando il parametro MBP si osserva che era significativamente 
inferiore al test CER al T1 rispetto al T0; inoltre, la sua risposta, è 
risultata significativamente aumentata dopo il periodo di training di un 
anno. Al T0 i valori di media ± SD di questo parametro è -1.4 ± 4,3 
mmHg , mentre al T1 era +9,5 ± 8,2 mmHg. I pannelli centrali in 
figura 2 relativi al parametro SVR evidenziano una significativa 
riduzione al T1 rispetto al T0, e che la sua risposta, la differenza tra il 
test PEMI e CER, è stata influenzata dal periodo di formazione, dato 
che i valori osservati (media e SD) erano -47,9 ± 383,2 e -16 ± 246,6 
dynes•s-1• cm-5 rispettivamente ai momenti T0 e T1. 
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Lo studio del VFR non ha rivelato alcuna differenza significativa in 
valore assoluto tra T0 e T1, anche se si osserva un suo incremento  nel 
test PEMI al T1; tuttavia la sua risposta, indicatore di un aumento del 
precarico, risultava significativamente maggiore in uscita dal 
protocollo con valori rispettivamente di 51,7 ± 50,1 ml • s-1 al T1 , 
contro i valori di -15,1 ± 35,3 ml • s-1 al T0. 
La figura 3 mostra i dati di EDV, parametro ricavato dallo studio 
ecocardiografico (come verifica dei dati ottenuti dalla cardiometria ad 
impedenza), e possiamo osservare che se EDV era simile nei due 
momenti tra le due condizioni, la sua risposta risultava statisticamente  
aumentata dopo il periodo di training, con valori (espressi come media 






















Lo scopo di questo studio era di verificare l'ipotesi che un periodo di 
training di un anno potesse condizionare le risposte fisiologiche di un 
soggetto portatore di LS in termini di adattamento al volume di lavoro 
proposto, e che il test MAT potesse essere utilizzato come metodica di 
analisi non invasiva, a basso costo, per lo studio della risposta 
emodinamica in soggetti medullolesi come già testato su altri gruppi 
di popolazioni affette da patologia, ma soprattutto che le informazioni 
ottenute dai campionamenti inseriti all’interno dello studio 
longitudinale potessero essere rappresentazione di uno stato 
evolutivo/protettivo per la salute o di eventuale complicanza d’organo 
per questi soggetti. Abbiamo osservato che alla conclusione del 
programma di training, costantemente supervisionato e intervallato da 
controlli medici finalizzati ad individuare l’insorgenza di complicanze 
soprattutto a livello dell’apparato osteoarticolare, i parametri 
emodinamici hanno evidenziato un adattamento in senso protettivo nei 
confronti dei fattori di rischio cardiovascolari a cui questi soggetti 
sono maggiormente esposti a causa della condizione di sedentarietà a 
cui sono costretti dalla lesione midollare. 
Si è osservato che i valori di pressione arteriosa media sono risultati 
significativamente aumentati durante la fase di evocazione del 
metaboriflesso dopo il periodo di training, a cui si associa un 
incremento della frequenza cardiaca, della velocità di riempimento 
ventricolare e di conseguenza del volume tele diastolico, ovvero della 
capacità di sostenere la gittata cardiaca. Inoltre, il miglioramento 
dell’emodinamica in questi soggetti, in valore assoluto, si è registrato 
anche nella misura della  gittata sistolica e in una riduzione dei livelli 
di pressione sanguigna, dato importante ai fini dell’insorgenza di 
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complicanze d’organo ad esse correlate, e una riduzione delle 
resistenze vascolari sistemiche in uscita dal training. Si sono 
evidenziati adattamenti positivi anche per quanto concerne le variabili 
correlate direttamente alla capacità di performance quali il massimo 
consumo di ossigeno e del carico lavorativo massimale realizzato al 
test incrementale all’ergometro. 
Questi dati nel complesso stanno ad evidenziare l’importanza di 
rendere fruibili e “distribuire” a fasce di popolazione a rischio, e nella 
fattispecie a popolazioni mielolese, programmi di attività fisica 
adattata al fine di attuare programmi di prevenzione primaria e 
secondaria nei confronti dei fattori di rischio CVD, o nel contrastare il 
progredire di patologie cronico/degenerative. 
E' noto che il controllo del sistema cardiovascolare, a causa della 
perdita di innervazione sotto del livello della lesione, viene alterato 
nei soggetti mielolesi. Questi soggetti hanno una ridotta capacità di 
vaso costringere sia il letto vasale arteriolare che il controllo del 
circolo venoso. Pertanto, questi soggetti perdono la capacità di  
aumentare adeguatamente SVR e garantire un adeguato precarico in  
risposta all’esercizio fisico. Inoltre, si è evidenziato che in soggetti 
sedentari non vi è risposta in incremento di SV al test PEMI, a cui si 
associa una ridotta CO. A questo si associa una incapacità 
nell’aumentare le SVR per compensare la caduta del ritorno venoso a 
cui segue una riduzione della CO . Tutto questo si traduce in una 
mancata risposta in incremento della pressione sanguigna durante il 
test PEMI rispetto agli individui sani (Crisafulli 2009). 
I risultati di questo studio evidenziano che l'esercizio fisico è efficace 
nel migliorare globalmente l’emodinamica di questi soggetti, 
soprattutto nella risposta ottenuta alla fine del training nell’ottenere 
valori di MBP significativamente aumentati, e questo si riflette sulla 
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aumentata capacità di questi soggetti di migliorare la capacità di 
centralizzare il circolo.  
Questo risultato potrebbe essere ricondotto fondamentalmente a due 
fenomeni: 1) un incremento della risposta in HR  2)  una risposta in 
SV costante, che determinando un incremento della CO, hanno 
determinato un aumento della pressione arteriosa, nonostante 
l’incapacità di aumentare le SVR. È da notare che il valore di SV si è  
mantenuto costante nonostante l'incremento di HR , che avrebbe 
dovuto portare ad una riduzione del tempo diastolico e quindi del 
riempimento ventricolare. Tale fenomeno potrebbe essere spiegato dal 
fatto che si è assistito ad un miglioramento della risposta del VFR, 
che, alla fine del training, risulta notevolmente migliorata. Questo 
parametro correla con il ritorno venoso e quindi con il precarico; un 
suo miglioramento si traduce chiaramente in un aumento del ritorno 
venoso a cui consegue un  miglior riempimento cardiaco a sostenere la 
CO. 
A rafforzare questo concetto si ha che anche il parametro 
“indipendente” EDV, ricavato dallo studio ecocardiografico, è 
significativamente aumentato dopo il training. 
Non si deve dimenticare che la capacità di aumentare il ritorno venoso 
è fondamentale per ottenere una normale risposta emodinamica 
durante il test PEMI (Bastos BG 2000, Sheriff DD 1998), ma anche in 
risposta allo stress muscolare a cui il soggetto può essere sottoposto. 
Proprio l'incapacità di aumentare il ritorno venoso durante l'esercizio 
fisico è uno dei fattori principali che portano ad una alterata risposta 
cardiovascolare nei soggetti portatori di LS, in cui si assiste anche ad 
una incapacità di attuare una ridistribuzione del circolo durante 
l'esercizio fisico a causa della mancanza di vasocostrizione simpatico-
42 
 
mediata al di sotto del livello della lesione del midollo spinale (Davis 
GM 1990, Hopman MTE 1994, Jacobs PL 2002). 
Questo fenomeno ostacola il ritorno venoso e il riempimento cardiaco 
con una riduzione della SV durante l'esercizio che si evidenzia in 
questi pazienti . 
Rimane da spiegare perché il programma di training è stato efficace 
nel migliorare l'emodinamica di questi soggetti viste le loro evidenti 
incapacità nel controllare il ritorno venoso cardiaco. Una possibile 
spiegazione è che l’esercizio fisico abbia indotto un adattamento sul 
muscolo cardiaco con un miglioramento della performance miocardica 
e a seguire di un miglioramento del precarico. Studi precedenti hanno 
evidenziato un miglioramento dell'efficienza del miocardio e dello SV 
in soggetti paraplegici, probabilmente per un miglioramento proprio 
nel precarico. Quest'ultimo fatto potrebbe essere la conseguenza di un 
miglioramento nel tono venomotorio, che a sua volta partecipa ad un 
miglioramento del ritorno venoso (Davis GM 1987). Inoltre, è ben 
noto che l'esercizio fisico può migliorare la funzione diastolica del 
miocardio e  può eventualmente stabilizzare la disfunzione diastolica 
che si associa a diverse patologie quali l'ipertrofia e ischemia 
miocardica (Libonati JR 1999) . Nel nostro studio, la valutazione del 
volume cardiaco diastolico condotto tramite ecocardiografia non ha 
permesso di valutare la funzione diastolica a livello tissutale, quindi 
l’ipotesi che il training migliori la funzione diastolica nei pazienti 
mielolesi rimane ancora speculativa in attesa di studi che possano 
avvalorare questa ipotesi. 
Un'altra possibile spiegazione è che il periodo di training abbia 
determinato un incremento nella risposta catecolaminergica durante lo 
sforzo. Questo dato ha una sua evidenza scientifica portata da altri 
studi dove si è evidenziato un incremento di norepinefrina ed 
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epinefrina circolanti in risposta all’esercizio in individui mielolesi 
(Bloomfield SA 1994), da cui consegue un miglioramento del 
controllo del tono vascolare, ovvero della capacità di vaso costringere 
il letto venoso, riducendo il ristagno e aumentando in tal modo il 
ritorno venoso. Inoltre, questo stesso meccanismo potrebbe indurre un 
aumento della risposta in HR, come effettivamente osservato anche 
nel nostro studio. 
Tuttavia, il mancato incremento di SVR da noi evidenziato appare in 
contrasto con l’ipotetico incremento di catecolamine circolanti. 
Un'altra possibile spiegazione è che l'esercizio fisico determini un 
miglioramento di un meccanismo loco-regionale coinvolto nel 
controllo del tono vascolare, il che  potrebbe essere rappresentato dalla 
risposta miogenica alla pressione trans murale del vaso: 
Ptm = Pi – Pe 
dove 
Ptm=pressione transmurale 
Pi= pressione interna 
Pe=pressione esterna 
Fenomeno che è stato dimostrato essere più marcato nei soggetti 
mielolesi rispetto ai soggetti senza lesione spinale (Kooijman M 
2007). Questo fatto si ritiene svolga un ruolo fondamentale nella 
tolleranza alla posizione ortostatica in questi soggetti e vada a 
compensare la mancanza di innervazione simpatica sotto il livello 
della lesione spinale. E' stato riportato che la presenza di 
vasocostrizione non-α-adrenergico mediata, rappresenti un fattore 
dominante per il controllo della pressione sanguigna in soggetti sani 
(Kiviniemi AM 2012). Questo fatto indica che almeno a livello degli 
arti inferiori, sia possibile evocare una vasocostrizione locale senza 
alcuna attivazione simpatica. È stato suggerito che questo meccanismo 
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giochi un ruolo fondamentale nel controllo della vasocostrizione nei 
soggetti portatori di LS e probabilmente rappresenta l'unica 
adattamento possibile per ottenere variazioni della pressione 
sanguigna. È possibile ipotizzare che un anno di training, quindi di 
esercizio fisico costante, abbia portato ad un miglioramento di questo 
fenomeno. 
Tuttavia, allo stato attuale questa rimane ancora un ipotesi da 
dimostrare in quanto non sono presenti studi che possano avvalorare 
tale ipotesi, soprattutto in funzione degli effetti del training fisico sulla 
risposta miogenica in soggetti paraplegici . 
L’ipotesi più accreditata è quella che una combinazione di adattamenti 
accorsi a livello centrale, cardiaco (miglioramento della funzione 
diastolica) e di adattamenti periferici a livello vascolare (cioè 
maggiore capacità  di attuare una costrizione del letto venoso) 
concorrano ad evidenziare gli effetti positivi dell'esercizio fisico sull’ 
emodinamica e sul miglioramento della risposta al metaboriflesso 
muscolare nei soggetti mielolesi del nostro lavoro. 
 
In conclusione si può affermare che l’attività fisica gioca un ruolo 
fondamentale nel prevenire fenomeni di comorbilità e morbilità 
associata alla condizione di disabilità, e questo è evidenziato dai 
risultati ottenuti, con un azione di stabilizzazione sul decadimento 
delle capacità di performance del soggetto, e sugli adattamenti 
emodinamici all’esercizio fisico evidenziati al MAT. 
Questi effetti sono particolarmente evidenti nei soggetti dove i 
protocolli di attività fisica sono stati inseriti precocemente, e pertanto, 
superata la fase di stabilizzazione del soggetto con LS, la prescrizione 
di programmi APA dovrebbe avvenire come procedura standard già in 
dimissione dall’unità spinale, con controlli programmati al fine di 
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verificare la “compliance” del soggetto ai volumi di esercizio 
somministrati, e la rimodulazione degli stessi in funzione degli 
adattamenti indotti. 
In questa ottica il test di evocazione dei metaboriflessi risulta essere 
un buon predittore della risposta cardiocircolatoria all’esercizio fisico 
anche in situazioni parafisiologiche/patologiche, soprattutto nell’ottica 
di verificare l’efficienza dei meccanismi periferici che intervengono 
nella modulazione della risposta cardiodinamica in risposta alle 






















































Foto 1 Ergometro a manovella a freno elettromagnetico XT Pro Top 600 Tecnogym, 





   










Foto 4 e 5 Sistema BoMed NCCOM 3 (foto sinistra); Sistema ADInstruments 






























































Tabella 1 Parametri cardiometabolici e meccanici misurati al test incrementale nei 





Tabella 2 Parametri emodinamici misurati nella condizione pre test nei momenti 







































Dustin D. French, Robert R. Campbell, Sunil Sabharwal, Audrey L. Nelson, Polly 
A. Palacios, Deborah Gavin-Dreschnack. Health Care Costs for Patients With 
Chronic Spinal Cord Injury in the Veterans Health Administration. J Spinal Cord 
Med. 2007; 30(5): 477–481. 
 
Spungen AM, Grimm DR, Lesser M, Baumann WA, Almenoff PL. Self-reported 
prevalence of pulmonary symptoms in subjects with spinal cord injury Spinal 
Cord (1997)35, 652-657. 
 
Mansel JK, Normann JR. Respiratory complications and managment of spinal 
cord injury. Chest 1990; 97: 1446-1452. 
 
Martin Ginis AM, and Hicks AL. Exercise research issues in the spinal cord 
injured population. Exerc. Sport Sci. Rev. 33(1) 49-53, 2005. 
 
Riggins RS. Kraus JF. The risk of neurologic damage with fractures of the 
vertebrae. J.Trauma 1977;17:126-33. 
 
Heppenstall R. Fractures and dislocations of the cervical spine. In: Heppenstall R. 
ed. Fracture treatment and healing. vol.13. Philadelphia: W B Saunders, 
1980:292-330. 
Amorosa LF, Vaccaro AR. Current concepts in cervical spine trauma. Instr 
Course Lect. 2014;63:255-62. 
Li-Jun L, Ying-Chao H, Ming-Jie Y, Jie P, Jun T, Dong-Sheng Z. Biomechanical 
analysis of the longitudinal ligament of upper cervical spine in maintaining 
atlantoaxial stability. Spinal Cord. 2014 Mar 11 
 
Roaf R. A study of the mechanics of spinal injuries.J. Bone Joint Surg.(Br) 1980; 
42:810-23. 
 
Schneider R, Kahn E. Chronic neurologic sequelae of acute trauma to the spine 
and spinal cord: I. The significance of acute flexion or “tear drop” fracture: 
dislocation of the cervical spine.J. Bone Joint Surg.(Am) 1956;38:985-97. 
 
Hyeon Jun Kim, Kyu Yeol Lee, Woo Chul Kim. Treatment Outcome of Cervical 
Tear Drop Fracture. Asian Spine Journal  Vol. 3, No. 2, pp 73~79, 2009 
 
Mark S Adams, Neil R Crawford, Robert H Chamberlain, Volker K.H Sonntag, 
Curtis A Dickman. Biomechanical comparison of anterior cervical plating and 
combined anterior/lateral mass plating. Spine J. 2001 May-Jun;1(3):166-70. 
Eiren Toh , Takeshi Nomura, Masahiko Watanabe, Joji Mochida 
Surgical treatment for injuries of the middle and lower cervical spine. 
International Orthopaedics (SICOT) (2006) 30: 54–58  
 
Ferguson R, Allen BL Jr. A mechanistic classification of thoracolumbar spine 




Seok Joon Won, Doo Yeon Kim and Byoung Joo Gwag. Cellular and molecular 
pathways of ischemic neuronal death.J Biochem. Mol.Biol.2002;35.1:67-
86.Review. 
 
Grillner Ekeberg, El Manira A, Lansner A, Parker D, Tegnér J, Wallén P. Intrinsic 
function of a neuronal network - a vertebrate central pattern generator. Brain Res 
Rev.1998 May;26(2-3):184-97. 
 
Farooqui and Horrcoks, Lipid peroxides in the free radical pathophysiology of 
brain diseases. Cell. Mol. Neurobiol,1998 Dec;18(6):599-608. Review. 
 
Popovich PG Jones TB. Manipulating neuroinflammatory reactions in the injured 
spinal cord: back to basics. TIPS 2003 Jan;24(1):13-7. Review. 
 
Braddom RL, Rocco JF. Autonomic Dysreflexia. Journal Phys. Med. 
Rehabilitation 70: 234 - 41. 1991. 
 
Huseyin Gunduz, Duygu Fidan Binak. Autonomic dysreflexia: An important 
cardiovascular complication in spinal cord injury patients. Cardiology Journal 
2012, Vol. 19, No. 2, pp. 215–219 
 
Andrei Krassioukov, Darren ER Warburton, Robert Teasell, Janice J Eng, and The 
SCIRE Research Team. A Systematic Review of the Management of Autonomic 
Dysreflexia Following Spinal Cord Injury. Arch Phys Med Rehabil. 2009 April ; 
90(4): 682–695 
 
Claydon VE, Steeves JD, Krassioukov AV. Orthostatic hypertension following 
spinal cord injuri: understanding clinical Pathophysiology. Spinal Cord 44[6], 
341-351. 2006 
 
Garshick E, Kelley A, Cohen SA, Garrison A, Tun CG, Gagnon D, Brown R. a 
prospective assessment of mortality in chronic spinal cord injury. Spinal Cord 
43[7], 408-416. 2005 
 
Cowan RE, Nash MS.,Cardiovascular disease, SCI and exercise: unique risks and 
focused countermeasures. Disabil Rehabil. 2010;32(26):2228-36. Review. 
 
Wahman K, Nash MS, Westgren N, Lewis JE, Seiger A, Levi R. Cardiovascular 
disease risk factors in persons with paraplegia: the Stockholm spinal cord injury 
study. J Rehabil Med. 2010 Mar;42(3):272-8. 
 
Gates PE, Campbell IG and George KP. Absence of training-specific adaptation in 
paraplegic athletes. Med. Sci.Sport Exerc. 34(11) 1699-1704, 2002. 
 
Kjær M, Pott F, Mohr T, Linkis P, Tornøe P, Secher NH. Heart rate during 
exercise with leg vascular occlusion in spinal cord-injured humans. J. Appl. 




Strange S, Secher NH,Pawelczyk JA, Karpakka J, Christensen NJ, Mitchell JH, 
Saltin B (1993). Neural control of cardiovascular responses and of ventilation 
during dynamic exercise in man. J. Physiol. (Lond) 470:693-704. 
Mitchell JH, Kaufman MP, Iwamoto GA (1983). The exercise pressor reflex: its 
cardiovascular effect, afferent mechanisms, and central pathways. Ann. Rev. 
Physiol. 45:229-242. 
 
Rowell, LB, DS O’Leary. Reflex control of the exercise circulation during: 
chemoreflexes and mechanoreflexes. J. Appl. Physiol. 69: 407-418, 1990. 
 
Crisafulli A, Concu A (2006a). Exercise-induced cardiovascular adjustments by 
muscle receptors stimulation. In: Focus on exercise and health research, Nova 
Science Publisher Hauppauge, NY, 2006; chapter VII, pp. 181-201. 
 
Crisafulli A, Salis E, Pittau G, Lorrai L, Tocco F, Melis F, Pagliaro P, Concu A 
(2006b). Modulation of cardiac contractility by muscle metaboreflex following 
efforts of different intensities in humans. Am. J. Physiol. (Heart Circ. Physiol.) 
291: H3035-H3042. 
 
Antonio C. L. Nobrega, Donal O’Leary, BrunoMoreira Silva, Elisabetta 
Marongiu, Massimo F. Piepoli, and Antonio Crisafulli. Neural Regulation of 
Cardiovascular Response to Exercise:Role of Central Command and Peripheral 
Afferents. BioMed Research International Volume 2014. 
 
Crisafulli A, Scott AC, Wensel R, Davos CH, Francis DP, Pagliaro P, Coats 
AJ, Concu A, Piepoli MF. Muscle metaboreflex-induced increases in stroke 
volume. Med Sci Sports Exerc. 2003 Feb;35(2):221-8; discussion 229. 
 
O'Leary DS, Augustyniak RA. Muscle metaboreflex increases ventricular 
performance in conscious dogs. Am J Physiol. 1998 Jul;275(1 Pt 2):H220-4. 
 
Crisafulli A, Salis E, Tocco F, Melis F, Milia R, Pittau G, Caria MA, Solinas R, 
Meloni L, Pagliaro P, Concu A. Impaired central hemodynamic response and 
exaggerated vasoconstriction during muscle metaboreflex activation in heart 
failure patients. Am J Physiol Heart Circ Physiol. (2007a) Jun;292(6):H2988-96. 
 
Sheriff DD, Augstyniak RA, O’Leary DS (1998). Muscle chemoreflex-induced 
increases in right atrial pressure. Am. J. Physiol. 275 (Heart Circ. Physiol. 44): 
H767-H775.  
 
O’Leary DS, Sheriff DD (1995). Is the muscle metaboreflex important in control 
of blood flow to ischemic active skeletal muscle in dogs? Am. J. Physiol. 268 
(Heart Circ,Physiol. 37) H980- H986. 
 
Sawka MN. Physiology of upper body exercise. Exerc. Sports Sci. Rev. 14: 175-
211, 1986. 
 
Davies CTM, Sargeant AJ. Physiological responses to standardized arm work. 




Miles DS, Sawka MN, Hanpeter DE, Foster JE, Doerr BM, Frey MAB. Central 
hemodynamics during progressive upper and lower-body exercise and recovery. J. 
Appl. Physiol. Respir. Environ. Exerc. Physiol. 57: 366-370, 1984. 
 
Jacobs PL, Nash MS, Klose KJ, Guest RS, Needham-Shropshire BM, Green BA. 
Evaluation of a training program for persons with SCI paraplegia using the 
Parastep®1 ambulation system. Part 2: effects on physiological responses to peak 
arm ergometry. Arch. Phys. Med. Rehabil. 78: 794-798, 1997. 
 
Crisafulli A, Milia R, Vitelli S, Caddeo M, Tocco F, Melis F, Concu A. , 
Hemodynamic responses to metaboreflex activation: insights from spinal cord-
injured humans. Eur J Appl Physiol. 2009 Jul;106(4):525-33. Epub 2009 Apr 2. 
 
Wahman K, Nash MS, Lewis JE, Seiger A, Levi R., Increased cardiovascular 
disease risk in Swedish persons with paraplegia: The Stockholm spinal cord injury 
study. J Rehabil Med. 2010 May;42(5):489-92. 
 
Roberto S, Marongiu E, Pinna M, Angius L, Olla S, Bassareo P, Tocco F, Concu 
A, Milia R, Crisafulli A. Altered hemodynamics during muscle metaboreflex in 
young, type 1 diabetes patients. J Appl Physiol. 2012 Oct 15;113(8):1323-31.  
 
Wasserman K. Principles of exercise testing and interpretation. Philadelphia: Lea 
& Febiger, 1995.  
 
Beaver ,WL, K Wasserman, BJ Whipp. A new method for detecting anaerobic 
threshold by gas exchange. J. Appl. Physiol. 60: 2020-2027, 1986.  
 
Walsh, ML, EW Banister. Possible mechanisms of the anaerobic threshold. A 
review. Sports Med. 5: 269-302, 1988. 
 
Piepoli, M, AL Clark, AJS Coats. Muscle metaboreceptors in hemodynamic, 
autonomic, and ventilatory responses to exercise in men. Am. J. Physiol. 269 
(Heart Circ. Phisiol. 38): H1428-H1436, 1995. 
 
Concu A, Marcello C. Stroke volume response to progressive exercise in athletes 
engaged in different training modes. Eur. J. Appl. Physiol. 66:11-17, 1993. 
 
Grassi, B, C Marconi, M Meyer, M Rieu, P Cerretelli. Gas exchange and 
cardiovascular kinetics with different exercise protocols in heart transplant 
recipients. J. Appl. Physiol. 82: 1952-1962, 1997 
 
Crisafulli, A, F Melis, V Orrù, R Lener, C Lai, A Concu. Hemodynamics during a 
postexertional asystolia in a healthy athlete: a case study. Med. Sci. Sports Exerc. 
32: 4-9, 2000.  
 
F. Tocco, E. Marongiu,M. Pinna,S. Roberto,M. Pusceddu,L. Angius,G. 
Migliaccio,R. Milia, A.Concu, A. Crisafulli; Assessment of circulatory 
adjustments during underwater apnoea in elite divers by means of a portable 




Belardinelli, R, N Ciampani, C Costantini, A Blandini, A Purcaro. Comparison of 
impedance cardiography with thermodilution and direct Fick methods for 
noninvasive measurement of stroke volume and cardiac output during incremental 
exercise in patients with ischemic cardiomyopathy. Am. J. Cardiol. 77: 1293-
1301, 1996.  
 
Mann, H. Study of a peripheral circulation by means of an alternating current 
bridge. Proc. Soc. Exper. Biol. Med. 36: 670-673, 1937. 
 
Bernstein, DP. A new stroke volume equation for Thoracic Electrical 
Bioimpedance: Theory and rationale. Crit. Care Med. 14: 904-909, 1986.  
 
Keyser, RE, BC Leutholz, VE Wendt. Impedance cardiographic indices of the 
cardiac inotropic changes during exercise in men with coronary artery disease. J. 
Appl. Cardiol. 4: 541-548, 1989. 
 
Concu A, Marcello C. Stroke volume response to progressive exercise in athletes 
engaged in different types of training. Eur J Appl Physiol Occup Physiol. 
1993;66(1):11-7. 
 
Goli, VD, SM Teague, R Prasad, J Harvey, WF Voyles, EG Olson, E Schechter, 
U Thadani. Non-invasive evaluation of aortic stenosis severity utilizing doppler 
ultrsound and electrical bioimpedance. J. Am. Coll. Cardiol. 11: 66-71, 1988. 
 
Lababidi, Z, DA Ehmke, RE Durnin, PE Leaverton, RM Lauer. The first 
derivative Thoracic Impedance Cardiogram. Circulation 41: 651-658, 1970. 
 
Lewis, RP, SE Rittgers, WF Forester, H Boudoulas. A critical review of the 
systolic time intervals. Circulation 56: 146-158, 1977.  
 
Moran D, Epstein Y, Keren G, Laor A, Sherez J, Shapiro Y. Calculation of mean 
arterial pressure during exercise as a function of heart rate. Appl. Human Sci.  
(1995); 14: 293-295. 
 
Bellenger NG, Burgess MI, Ray SG, Lahiri A, Coats AJ, Cleland JG, Pennell DJ., 
Comparison of left ventricular ejection fraction and volumes in heart failure by 
echocardiography, radionuclide ventriculography and cardiovascular magnetic 
resonance; are they interchangeable? Eur Heart J. 2000 Aug;21(16):1387-96. 
 
St John Sutton M, Otterstat JE, Plappert T, Parker A, Sekarski D, Keane 
MG, Poole-Wilson P, Lubsen K, Quantitation of left ventricular volumes and 
ejection fraction in post-infarction patients from biplane and single plane two-
dimensional echocardiograms. A prospective longitudinal study of 371 patients. 
Eur Heart J. 1998 May;19(5):808-16. 
 
Crisafulli A, Tocco F, Milia R, Angius L, Pinna M, Olla S, Roberto S, Marongiu 
E, Porcu M, Concu A. Progressive improvement in hemodynamic response to 





Bastos BG, Williamson JW, Harrelson T, Nôbrega ACL. Left ventricular volumes 
and hemodynamic responses to postexercise ischemia in healthy humans. Med. 
Sci. Sports Exerc. (2000); 32: 1114-1118. 
 
Sheriff DD, Augstyniak RA, O’Leary DS. Muscle chemoreflex-induced increases 
in right atrial pressure. Am. J. Physiol. (Heart Circ. Physiol.) (1998); 275: H767-
H775. 
 
Davis GM, Servedio GJ, Glaser RM, Gupta SC, Suryaprasad AG. Cardiovascular 
responses to arm cranking and FNS-induced leg exercise in paraplegics. J. Appl. 
Physiol. (1990); 69: 671-677. 
 
Hopman MTE. Circulatory responses during arm exercise in individuals with 
paraplegia. Int. J. Sports Med. (1994); 15: 126-131. 
 
Jacobs PL, Mahoney ET, Robbins A, Nash M. Hypokinetic circulation in persons 
with paraplegia. Med. Sci. Sports Exerc. (2002); 34: 1401-1407 
 
Davis GM, Shepard RJ, Leenen FHH. Cardiac effects of short term arm crank 
training in paraplegics: echocardiographic evidence. Eur. J. Appl. Physiol.  
(1987); 56: 90-96.  
 
Libonati JR. Myocardial diastolic function and exercise. Med. Sci. Sports Exerc. 
(1999); 31: 1741-1747. 
 
Bloomfield SA, Jackson RD, Mysiw WJ. Catecholamine response to exercise and 
training in individuals with spinal cord injury. Med. Sci. Sports Exerc. (1994); 26: 
1213-1219.   
 
Kooijman M, de Hoog M, Rongen GA, van Kuppevelt HJM, Smits P, Hopman 
MTE. Local vasoconstriction in spinal cord-injured and able-bodied individuals. 
J. Appl. Physiol. (2007); 103: 1070-1077.  
 
Kiviniemi AM, Frances MF, Rachinsky M, Craen R, Petrella RJ, Huikuri HV, 
Tulppo MP, Shoemaker JK. Non-alpha-adrenergic effects on systemic vascular 
conductance during lower-body negative pressure, static exercise and muscle 





















SI RINGRAZIA L’ASSESSORATO DELLA PROGRAMMAZIONE, BILANCIO, CREDITO E 
ASSETTO DEL TERRITORIO, CENTRO REGIONALE DI PROGRAMMAZIONE PER IL 
SUPPORTO AL PROGETTO TRAMITE LA LEGGE REGIONALE 7 AGOSTO 2007, N. 7 
PROMOZIONE DELLA RICERCA SCIENTIFICA E DELL’INNOVAZIONE TECNOLOGICA IN 
SARDEGNA. 
 
UN RINGRAZIAMENTO PARTICOLARE AI SOGGETTI CHE CON DEDIZIONE E DESIDERIO 
DI “RINASCITA” HANNO PARTECIPATO AL LAVORO, E AL SIG. STEFANO PORCU PER LE 
SUE PREZIOSE CONSULENZE. 
 
NON ULTIMO UN RINGRAZIAMENTO A TUTTO IL PERSONALE DEL LABFS 
DELL’UNIVERSITA’ DEGLI STUDI DI CAGLIARI CHE HA CONTRIBUITO AL 
COMPLETAMENTO DI QUESTO LAVORO. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
